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лена протопластическими пучками в пе- 
риплазматическом пространстве, скопле- 
нием рибосом, тонкими нитями ДНК, труб- 
чатыми и везикулярными пространствами. 

5. Размножение анаплазм происходит 
простым делением и почкованием. 

6. С помощью ППР секвенирования ус- 
тановленыгенетические особенностианап- 
лазм выделенных из патологического ма- 
РЕЗЮМЕ 


териала от крупного рогатого скота в Ом- 
ской области. При этом нуклеотидная пос- 
ледовательность фрагмента гена 1653 рРНК 
(АУ649325) «Апар!азта зр. Отз$К» отли- 
чается от таковой Апаразта тагошае и 
Апар!азта сегита]е, т.е. Апар!азта зр. От$К 
является самостоятельным представите- 
лем анаплазм, выделенном в Западной Си- 
бири. 


Из патологического материала (селезенок) клинически больных анаплазмозом коров и телят в двух 
хозяйствах Омской области выделены анаплазмы. Изучены их основные биологические, ультрас- 
труктурные и генетические свойства. По нуклеотидной последовательности фрагмента гена 165 
РРНК АУ649325 «Апар!азта 5р. От$К» является новым представителем анаплазм, выделенном в За- 
падной Сибири. 


ВЕЗОМЕ 

Воуше зат оЁ пеуу апаразта гаш «Апаразта ОптсзК» ууаб 150] {ед бош саШе ш У\е${ Зла. Апа- 
разтае уеге деесе4 ш Боуше егугосуе5. ОНгазбгисвге апа тогрво]о>у, гепейс ргорегбе$ уеге си- 
бужеа ш Уего сеП$ Нпез уНВ сишщшайоп оЁ тогшае. шбгарва?о5опис су{ез о! деуеортепё ууеге дебес- 
е4 Бу @есёгоп писго5сору. Сотрагабуе апа|узез! оЁ зедиепсе$ оЁ 165 гВМАрепе йаршепЕ зВоууа аег- 
еа5е5 о ОМА «Апар!азта ОтзК» йот ОМА А. шагошае ап@ А. сепёгае. 
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ИВМ ФГОУ ВПО ОмГАУ ФГУ НИИПОИ Роспотребнадзора 


ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ 
КЛЕЩЕИ В ПЕРЕДАЧЕ ВОЗБУДИТЕЛЯ 
АНАПЛАЗМОЗА КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 


Одним из важнейших моментов в борь- 
бе с инфекционными болезнями является 
установление фактора передачи возбуди- 
теля инфекции - одного из звеньев в эпи- 
зоотической цепи. 

Учитывая роль иксодовых клещей как 
среды обитания Е\сКейз1а]ез, эксперимен- 
тальное изучение их взаимоотношений 
имеет существенное значение для позна- 
ния закономерностей существования при- 
родных очагов. 

Во время питания клещей кровью жи- 
вотных анаплазмы проникают в их кишеч- 
ник, где и размножаются. Передача анап- 
лазм происходит трансфазно и трансова- 
риально [1]. 

Гранулоцитарный эрлихиоз человека 


— это трансмиссивное зоонозное, остроли- 
хорадочное заболевание, передающееся 
при присасывание клещей и часто приво- 
дящее к летальному исходу. Клинические 
признаки болезни: синдром интоксикации, 
поражения органов и гематологические 
нарушения, зависящие от вида возбудите- 
ля. Длительное время считалось, что эрли- 
хии вызывают болезни только у животных 
и не представляют опасности для челове- 
ка. В настоящее время доказано развитие 
у человека трех заболеваний, вызываемых 
эрлихиями — эрлихиоза Сеннетсу (Меопск- 
ейза зеппе{зи), моноцитарного эрлихиоза 
(ЕзгИсШа сваЁееп$1$) и гранулоцитарного 
эрлихиоза (Апар!азта рвагосуюрВ!а) [2]. 
В последнее время благодаря широко- 
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Рисунок 1. Мышь, подготовленная для кормления имаго клещей 


му внедрению методов генетического ана- 
лиза пересмотрена филогенетическая по- 
зиция представителей семейства Апар!аз- 
ша{асеае. Вследствие этого Е. рБагосую- 
рЬЫйа - этологический агент гранулоцитар- 
ного эрлихиоза человека (ГЭЧ) была рек- 
лассифицирована и помещена в соседний 
род Апар!азта семейства Апар!азтаасеае. 
На территории Алтайского края на фоне 
роста заболеваемости клещевым риккет- 
сиозом (КР) часть случаев серонегативно- 
го КР была верифицирована с использова- 
нием реакции непрямой иммунофлюорес- 
ценции (РНИФ) как гранулоцитарный эр- 
лихиоз. В Дальневосточном регионе серо- 
логическим методом установлена заболе- 
ваемость людей гранулоцитарным эрлихи- 
озом с некоторыми клиническими отличи- 
ями от описанного в Америке ГЭЧ [3]. 

Из обследованных территорий отдель- 
ные районы Новосибирской области и Ал- 
тайского края характеризуются высоким 
уровнем заболеваемости КР Это заболе- 
вание также регистрируют в некоторых 
районах Тюменской области. Эпидеми- 
чески значимыми переносчиками В. з®Н- 
1са - этиологического агента КР - являют- 
ся клещи рода Регтасещог (О. пицаШ, О. 
тагота(аз, О. зПуагапл), а также НаетарВу- 
заН$ сопсшпа. На обследованных террито- 
риях в зоне лесостепи ареалы Г. регзщса- 
(15$ и клещей рода Оегтасешог пересека- 
ются. С учетом этого особого внимания за- 
служивают находки антител к возбудите- 
лю ГЭЧ у серонегативных на КР больных 
с клиникой, типичной для этого риккетси- 
оза, в Алтайском крае [3]. 


Цель данных исследований: изучить в 
экспериментальных условиях роль клещей 
в передаче возбудителя анаплазмоза круп- 
ного рогатого скота. 

Задачи исследования 

+* Установить восприимчивость кле- 
щей О. гейсШаи$ и О. зПуагат к возбуди- 
телю анаплазмоза крупного рогатого ско- 
та (А. зр. ОтзК), и сохраняемость послед- 
него в теле беспозвоночного, при интраце- 
ломальном заражении. 

+Ф Определить эффективность верти- 
кальной (ТОП,ТФТ) передачи А. зр. От5К, 
в процессе метаморфоза клещей О. гейси- 
1аби$ и О. зЦуагит. 

Материалы и методы 

В работе были использованы лабо- 
раторные линии клещей О. гейсаи$ (во 
втором поколении) и О. зПуапит (в четвер- 
том поколении). 

Кормление пар клещей (самка и самец) 
проводили на взрослых лабораторных жи- 
вотных (белые мыши) (рис. 1). Клещей по- 
мещали под колпак из полистирола, накле- 
енный на животное. С целью предотвра- 
щения снятия наклеек и счесывания кле- 
щей животным надевали жесткие ворот- 
ники, ограничивающие подвижность. 

Напитавшихся самок (рис. 13) помеща- 
ли в стеклянный контейнер (рис. 2) (стек- 
лянная трубка диаметром 30-50 мм и длин- 
ной 300-400 мм; у концов трубки - отверс- 
тия с бортиками, диаметром 10 мм, закры- 
вающиеся ватно-марлевыми пробками; 
один конец цилиндра закрывали влажной 
пробкой, другой - сухой). 

Контейнеры с клещами хранили в тер- 
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Рисунок 2. Стеклянный контейнер для разведения и содержания иксодовых клещей в лаборатории 
Обозначения: 1 - большая сухая ватно-марлевая пробка; 2 - малые сухие ватно-марлевые пробки; 3 - 
стеклянный цилиндрический корпус; 4 - фильтровальная бумага; 5 - влажный спрессованный ватный 


тампон; 6 - боковые отверстия с бортиками 


мостате при +28° С в горизонтальном по- 
ложении. Оптимальные условия влажнос- 
ти клещи выбирали сами в диапазоне от 
влажной до сухой ватно-марлевой пробки. 

Появившееся потомство (рис. 4, 5) со- 
держали в серийных кормлениях-линьках 
«личинка - нимфа - имаго». Для кормле- 
ния личинок и нимф использовали сосун- 
ков белых мышей - сосунка помещали в 
стеклянный контейнер и с помощью тон- 
кой кисточки наносили на них клещей (по 
одной особи или пулами - до 25 личинок и 
до 5 нимф) (рис. 6,7, 8, 9). 

Для заражения клещей использова- 
ли восьми суточную культуру полевого 
штамма Апар!азта 5р. ОтзК, полученную 
на культуре клеток Уего. Культура была 
выделена из селезенки от больной анап- 
лазмозом коровы в острой форме (глу- 
бокая анемия, температура тела - 40,8°С, 
расстройство сердечной деятельности, ис- 
тощение, атония желудочно-кишечного 


тракта, отеки век, подгрудка, паразитемия 


Рисунок 3. Напитавшаяся кровью самка иксодид 


— 36% зараженных клеток). 

Толодных половозрелых клещей (са- 
мец и самка) заражали интрацеломально 
с помощью микроинъектора путем прока- 
лывания мембраны у основания четвертой 
коксы клеща, в дозе 0,2-0,3 мкл. Для этого 
нами было отобрано и заражено 140 голо- 
дных половозрелых особей (самцы и сам- 
ки) по 70 экземпляров на каждый вид кле- 
щей. 

Для изучения восприимчивости кле- 
щей О. гейсщаа$ и О. зПуагат к возбуди- 
телю анаплазмоза крупного рогатого ско- 
та, их исследовали через 14 дней после за- 
ражения, а для определения сохраняемости 
последнего в теле беспозвоночного, через 
60 дней. Исследования проводили индиви- 
дуально по 30 особей от каждой линии кле- 
щей, путем тотального приготовления маз- 
ков-отпечатков. Изучение уровня трансо- 
вариальной (ТОП) и трансфазовой (ТФП) 
передачи анаплазм проводили с использо- 
ванием выше описанной методики работы 


г 
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Рисунок 4. Личинки (голодные) иксодовых клещей 


Рисунок 5. Нимфы (голодные) иксодовых клещей 


с неполовозрелыми иксодовыми клещами. 
Контроль инфицированности проводи- 
ли путем просмотра мазков-отпечатков и 
подсчета количества зараженных клеток 
в 100 полях зрения светового микроско- 
па (МБИ - 15), с использованием иммерси- 
онного объектива при увеличении 100*15 
(*1500). Мазки-отпечатки из органов и 
тканей клещей, селезенок мышей-сосун- 
ков окрашивали по Романовскому-Гимзе. 


Результаты исследований 

Через 14 суток после заражения, число 
инфицированных особей А. 5р. Ош5К, со- 
ставило - 53,3+9,1% у клещей О. гейсШа{ из 
и 43,3=9,0% у клещей О. зПуапит. Через 
60 суток, она составила - 63,3+8,8% у кле- 
щей О. гейсшШави$ и 56,6+9,0% у клещей О. 
$Пуагит (рис. 10). 

Кроме изучения — восприимчивос- 
ти экспериментальных линий клещей О. 
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пуа”- 


Рисунок 6. Кормление преимагинальных стадий, на сосунках белых мышей 


Рисунок 7. Нимфы иксодовых клещей, после кровопитания 


Рисунок 8 Имаго иксодовых клещей, после линьки (с чешуйками) 
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Рисунок 9. Вид контейнера, для содержания иксодовых клещей 


тенсШа $ и О. 5Пуапит к возбудителю 
анаплазмоза крупного рогатого скота и со- 
храняемости последнего, изучали его тран- 
совариальную и трансфазовую передачи. 

Для этого из числа зараженных особей 
было отобрано 6 пар (самец + самка) голо- 
дных половозрелых клещей О. гейсаа$ 
и 4 пары клещей О. $Пуагат. Для полного 
напитывания клещей было необходимо от 
7 до 12 суток. Успешно удалось накормить 
9 пар (самец + самка) половозрелых кле- 
щей, из них 6 пар О. гейсиайа$ и 3 пары - О. 
зПуагит. Яйцекладка (рис. 11) осуществля- 
лась на 4 - 8 сутки после кормления. Вы- 
ход личинок (рис. 4) приходился на 11 - 14 
сутки после начала яйцекладки. Потомс- 
тво удалось получить от 4 пар половозре- 
лых клещей О. гейсшаа$ и одной пары О. 
зПуагит. 

Для дальнейшей работы, нами было 


инфицированность, в %. 


отобрано три экспериментально заражен- 
ные линии клещей (две - О. гейсшаи$ и од- 
ну - О. $Йуагат), самки которых дали хо- 
рошую яйцекладку, с наилучшим выходом 
личинок. 

Образцы личинок и нимф от этих эк- 
спериментальных линий исследовали как 
в голодном состоянии, так и после напи- 
тывания. При этом в голодном состоянии 
количество исследованных экземпляров у 
клещей О. геиси]а(а$ составляло по 100 ли- 
чинок и - 50 нимф, после напитывания - не 
менее 50 личинок и 50 нимф. У клещей О. 
$Пуагит количество исследованных экзем- 
пляров в голодном состоянии составляло 
по 100 личинок и - 50 нимф, после напиты- 
вания — по 50 личинок и - 50 нимф. Резуль- 
таты исследований приведены в табл. 1. 

Анализ которой показывает, что у кле- 
щей О. тейсШа$ выход личинок соста- 


14 45 сутки 
Рисунок 10. Уровень инфицированности клещей О. гейсшаи5 и О. 5Йуагат при интрацеломальном 
заражении 
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Рисунок 11. Яйцекладка 


вил от 1458 до 1897 экземпляров, а у кле- 
щей О. зИуагит — 367 При этом инфици- 
рованность анаплазмами после кровопи- 
тания личинками клещей О. гейси]а{ $, со- 
ставляла - 36,6+6,3%, а уровень инфици- 
рованности до кровопитания сосунков со- 
ставлял - 21,0+4,1%. Уровень инфициро- 
ванности анаплазмами в нимфальной ста- 
дии развития клещей О. гейсцайа$, после 
кровопитания голодными формами сосун- 
ков, был - 54,0+71%, а до кровопитания — 
36,0+6,8. Инфицированность анаплазмами 
в личиночной стадии развития клещей О. 
зПуагит, в напитавшемся состоянии была 
— 62,0+6,9%, а в голодных формах разви- 
тия личинок - 20,0+0,4%. Уровень инфици- 
рованности анаплазмами нимф клещей О. 
зПуагат после кровопитания сосунков, со- 
ставил - 40,0-7,0%, а в голодном состоянии 
— 36,0-6,8%. 

В мазках-отпечатках из слюнных же- 
лез напитавшихся взрослых самок клещей 
О. генсша(е$ и О. зПуагит, были обнаруже- 
ны анаплазмозные включения в клетках 
слюнных желез (рис. 12). 


В мазках-отпечатках из селезенок мы- 
шей-сосунков, на которых кормились ли- 
чинки и нимфы клещей О. гейсайа$ и О. 
зПуагит, из 15 исследованных - 14 положи- 
тельных проб, в которых были обнаруже- 
ны анаплазмозные включения, причем как 
в эритроцитах, так и в лейкоцитах. 

Таким образом, показана не только вос- 
приимчивость клещей О. тейсшаз и О. 
$Пуагит к А. зр. Отз$К при интрацеломаль- 
ном заражении, но и сохраняемость возбу- 
дителя до двух месяцев (срок наблюдения). 
Также определена возможность трансова- 
риальной и трансфазовой передачи анап- 
лазм в пределах одной генерации (срок на- 
блюдения). Эксперименты с классическими 
переносчиками О. гейсшааз и О. зИуагат 
демонстрируют наряду с наличием транс- 
миссивного пути передачи возбудителя (о 
чем свидетельствует наличие анаплазм в 
селезенках контактных животных), эффек- 
тивность медиаторного пути передачи. Об 
этом свидетельствует повышение числа ин- 
фицированных голодных нимф из потомс- 
тва инфицированных самок. Обращает на 


Таблица 1 
Эффективность трансовариальной и трансфазовой передачи анаплазм 
(А. 5р. ОтзК) в экспериментальных линиях клещей 
личинки нимфы 
Кол-во Докрово: после до крово- после 
Эксперимен- | жизнеспо- питания питания 
тальная ли- | собных ли- и. к 5 Е я я 5 А 
ния клещей чинок В за Е г за Е с а Е ге Е р © 
ВИ = | Мы г | Мы ге | “= = 
О. тенсшай а 1897 100 | 24,0+4,3 | 70 | 371=5,8 | 50 | 30,0-6,5 | 50 | 58,070 
О. гейсШаи$ 1458 100 | 18,0+3,8 | 50 | 36,0+6,8 | 50 | 42,0+70 | 50 | 50,0+71 
О. зПуагат 367 100 | 20,0-4,0 | 50 | 62,0+6,9 | 50 |36,0-6,8 | 50 | 40,070 
Примечание: ТОП - трансовариальная передача; ТФП - трансфазовая передача 
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Г 


Рисунок 12. Инфицированные анаплазмами, клетки слюнной железы иксодовых клещей 


себя внимание интенсивность накопления 
анаплазм в организме личинок (нимф): низ- 
кий уровень выявления анаплазм при инди- 
видуальном исследовании голодных форм и 
резкое повышение инфицированности пос- 
ле кормления. Подобный механизм «реак- 


тивации», был описан применительно к В. 
искей$й и клещам О. апдегзои (5.Е Науез, 
\. Вшедо!ет, 1982 [4]; С.С. Стаптаю, С.А. 
Ме Попа1а, 1994 [5]). Вероятно, феномен ре- 
активации анаплазм аналогичен феномену 
реактивации риккетсий. 


РЕЗЮМЕ 

Показана восприимчивость клещей О. гейсшави О. $Йуагит к экспериментальному заражению 
«Апар!азта $р. Ош5$К», сохранением в них возбудителя анаплазмоза до двух месяцев, а также опре- 
делена возможность трансовариальной и трансфазовой передачи анаплазм в пределах одной гене- 
рации. 

Эксперименты с классическими переносчиками анаплазм клещами свидетельствуют не только о 
трансмиссивном, но и медиаторном пути передачи возбудителя. 


ВЕЗОМЕ 

Апар!азтае ой 5гат Апар!азта ОтзК ууегдеесеа 60 4ауз айег питгасе]описа! шесбоп ш ехрегипеп- 
фа]! Шпез оЁ Нск$ Оегтасешог гейсша{е5 апа Оегтасетог $Йуагит. ЕЁесйуе гапзоуама! апд гапзрвазе 
тап$115$101 оЁБоуше апар!азта$15 азепЕ ууеге деесе@ ш Тебе ехрегипепа| Шпез оЁ сК$. ЕЙесй оЁ апа- 
разта ситшабоп ууа5 Чеесе4 т 1агуае ап@ пишр|5 айег Моо4 Геедтг. шсшбоп5 оЁ Апар!азтае ууеге 
деесе4 т 5аПуагу эеапд$ 0Ё ппаго гетаез оЁ О. гейсша!е$ апа О. $Пуагит. Оиг ехрегипеп а даа 5Воуу 
гое оЁ исК$ ш гап$ии5$10п оЁБоуше апар!азта$5 азепё т Этап соп@ ис. 


Литература 


1. М.Ш. Акбаев. Паразитология и инвазионные 
болезни животных. М.: Колос, 1998. 472 с. 

2. УА. Абдуллаев, С.Т. Абдукаримова, Т.Н. Шевчен- 
ко. Оценка эффективности лечения анаплазмо- 
за крупного рогатого скота по биохимическим 
показателям // Гельминтозы и паразитарные 
болезни сельскохозяйственных животных в УЗз- 
бекистане. Ташкент, 1984. С. 3-6. 

3. Ю.С. Балашов. Взаимоотношения иксодовых 
клещей (ТхоФае) с возбудителями трансмис- 
сивных инфекций позвоночных животных // Па- 


УДК 619:618.714:636.22/28 


разитология. М., 1995.Т. 29. С. 337 

4. 5.Е Науез, \. Вигодогег. КеасйуаНоп оЁ ЕсКей- 
а искейзй ш Оегтасещог апдегзош ИсКз: ап \]- 
{тазгасига! апа1уз15 // шЁ. Пиплипцу. 1982. Уо/. 37, 
Р 779-785. 

5. С.С. Отаттап, О.А. Мс опа. ТВе геаспуаНоп 
рЬепотеп оЁ ЕасКейяа искейзи шуо]уез Ше ех- 
ргеззюп оЁуйепсе Ёасог рго{е1щ$ // 11-6 Зезаи- 
Аппиа! Меейпо, Атенсап Зочеу юг Ескеия- 
о]огу апа В1сКейз1а! П\беазез.-51. Знпопз 1$апа, 
Сеогяа, ОЗА, 1994. Р 355-367. 


В.Д. Мисайлов, С.М. Сулейманов, В.И. Михалев, И.С. Толкачев, Ю.В. Сергеев 
Всероссийский научно-исследовательский ветеринарный институт 
патологии, фармакологии и терапии, Воронеж 


ХРОНИЧЕСКАЯ СУБИНВОЛЮЦИЯ МАТКИ 


УКОРОВ 


Как известно по течению субинволю- 
цию матки подразделяют на острую, раз- 
вивающуюся в первые две недели, подос- 


трую - в течение 15-30 дней после отела и 
хроническую - через 30 и более дней пос- 
ле отела. 
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